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RESUMO 
 
 O meu estágio curricular, no âmbito da Medicina e Cirurgia de Equinos, teve como um 
dos principais objetivos o contato com realidades clínicas distintas, de modo a ser possível 
tornar-me uma veterinária capaz em diferentes situações de trabalho. 
 As primeiras três semanas, assim como as cinco prévias como estágio extracurricular, 
foram cumpridas no Hospital de Referencia La Equina, em Espanha. Nesta instituição procedi 
ao acompanhamento dos cavalos hospitalizados, particularmente aqueles em cuidados 
intensivos, assisti a consultas, discuti diariamente os casos clínicos com toda a equipa, elaborei 
e assisti a apresentações internas acerca de temas relacionados com os mesmos, assisti e/ou 
realizei procedimentos diagnósticos e exames complementares, assim como procedimentos 
cirúrgicos. Por ser um local de referência para outros clínicos, pude estabelecer contato com 
patologias normalmente sub-diagnosticadas e com opções terapêuticas inovadoras. Este 
estágio permitiu-me também participar em alguns casos de tratamento de patologias 
tendinosas com recurso ao uso de células estaminais alogénicas, parte de um estudo que 
decorre no Hospital.  
 As últimas treze semanas foram cumpridas na Clinica Equina San Biagio, em Itália. Aqui 
aprendi a reconhecer a importância de uma equipa diária de veterinários e colaboradores, 
como cavaleiro e ferrador, no diagnóstico das patologias e recuperação dos cavalos. Através 
da clínica ambulatória praticada por alguns dos Médicos Veterinários desta instituição, pude 
estabelecer um maior contato com a realidade da Medicina Desportiva Equina, realizando 
exames de claudicação e exames diagnóstico auxiliares, assim como um acompanhamento 
rigoroso da evolução das patologias. Na Clínica participei nos cuidados dos cavalos internados, 
procedi e/ou assisti à realização de exames complementares de diagnóstico e acompanhei 
inúmeros procedimentos cirúrgicos. A Clinica Equina San Biagio permitiu-me ainda o contato 
com a Ressonância Magnética, procedimento que enriquece o diagnóstico das claudicações e 
que, por vezes, é o único capaz de dar uma resposta.  
 
 Ao longo do estágio, a desmite proximal do ligamento suspensor do boleto dos 
membros posteriores despertou o meu interesse pela relevância que a patologia apresenta na 
realidade da Medicina Desportiva e pela complexidade do diagnóstico e da escolha da opção 
terapêutica mais adequada. 
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CASUÍSTICA 
 
Patologias/Situações acompanhadas 
Hospital de 
Referencia 
La Equina 
Clínica 
Equina  
San Biagio 
Sistema Musculosquelético   
Abcesso do casco - 1 
Artrite/Artrite séptica 2 1 
Artrose  6 19 
Bursite 3 3 
Calcificação do ligamento nucal - 1 
Desmite do ligamento acessório do TFDP 1 1 
Desmite do ligamento anular 1 - 
Desmite do ligamento sesamoideu colateral 1 4 
Desmite do ligamento suspensor do boleto 1 11 
Fixação dorsal da patela - 1 
Fratura da primeira falange 1 - 
Fratura do cúbito - 1 
Fratura do terceiro osso metacárpico 1 - 
Fratura do quarto osso metacárpico 1 - 
Hematoma sub-epitendinoso TFDS 1 - 
Hemoartrose femuropatelar - 1 
Laceração de tecidos moles 1 - 
Laminite 1 - 
Lesão subcondral do terceiro osso metacárpico e primeira falange - 1 
Neurectomia do nervo digital palmar bilateral 2 - 
Osteocondrose/Osteocondrite dissecante  11 12 
Patologia de dorso 5 27 
Síndrome de navicular 1 9 
Tendinite tendão flexor digital profundo -   2 
Tendinite tendão flexor digital superficial  3 6 
   
Dermatologia   
Dermatofitose 1 - 
Dermatite por hipersensibilidade a culicóides 1 - 
Transplante de pele - 1 
   
Sistema Respiratório   
Deslocamento dorsal do palato mole 1 - 
Hemiplegia laríngea 3 1 
Pneumonia  - 1 
   
Sistema Digestivo   
Cólica médica(*)   
Enterite anterior 1 - 
Impactação do cólon maior 1 - 
Íleo paralítico 1 - 
Impactação cecal - 1 
Impactação gástrica 1 - 
Rotura cecal 1 - 
Sem etiologia identificada 1 3 
  
 
v 
Cólica cirúrgica(*)   
Deslocamento com impactação do cólon ventral direito e flexura 
pélvica  
1 - 
Encarceramento no ligamento nefrosplénico 2 1 
Hérnia inguino-escrotal 1 - 
   
Obstrução esofágica - 1 
   
Infeciosas   
Botulismo 1 - 
Herpes-vírus tipo 4 - 1 
Tétano 1 - 
   
Sistema Reprodutor   
Castração aberta 3 - 
Criptorquidismo 1 - 
Diagnóstico de gestação 1 - 
   
Sistema oftalmológico   
Habronemíase ocular 1 - 
Úlcera da córnea 1 1 
   
Exame de ato de compra 2 9 
   
Traumatismos   
Fratura dentária - 1 
Hematoma - 2 
   
Outros   
Biópsia de fígado 1 - 
Necrópsia 2 - 
Odontoma - 1 
Sarcóide - 1 
Tromboembolismo da veia ilíaca - 1 
Tumor do prepúcio 1 - 
   
Total 74 126 
 
Tabela I. Casuística nos diferentes locais de estágio. 
(*)
Nota: a diferenciação entre cólica médica e cirúrgica nesta tabela não é uma diferenciação clínica mas reflete antes a opção 
terapêutica do Médico Veterinário em cada caso, dadas as circunstâncias e o parecer do proprietário. 
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ESTATÍSTICA DA CASUÍSTICA – DIVISÃO POR SISTEMAS DE ORGANISMO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico I. Distribuição global da casuística durante todo o estágio. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico II. Distribuição da casuística durante o período de estágio no Hospital de Referencia La Equina.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico III. Distribuição da casuística durante o período de estágio na Clinica Equina San Biagio.  
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LISTA DE ABREVIATURAS 
 
cm – centímetros 
DP – Dorsoplantar 
DPLSB – Desmite proximal do ligamento suspensor do boleto 
Fat-S – Fat-Supressed (sequência) 
LSB – Ligamento suspensor do boleto 
LATFDP – Ligamento acessório do tendão flexor digital profundo 
LM - Lateromedial 
MA – Membros anteriores 
mL – Mililitros 
mm - Milímetros  
MP – Membros posteriores 
MtII – Segundo osso metatársico 
MtIII – Terceiro osso metatársico 
MtIV – Quarto osso metatársico 
MTF – Metatarsofalângica (articulação) 
Mts – Ossos Metatársicos 
P1 – Falange proximal 
P3 – Falange distal 
PrP – Plasma rico em plaquetas 
RM – Ressonância Magnética 
STIR – Short Tau Inversion Recovery (sequência) 
T1-W – T1-Weighted (sequência) 
T2-W – T2-Weighted (sequência) 
T2*-W – T2*-Weighted (sequência) 
TFDS – Tendão flexor digital superficial 
TFDP – Tendão flexor digital profundo 
TMT – Tarsometatársica (articulação) 
UBM - Urinary Bladder Matrix 
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INTRODUÇÃO 
 
 A desmite proximal do ligamento suspensor do boleto (DPLSB) dos membros 
posteriores (MP), que se define como uma inflamação do terço proximal do ligamento, é uma 
causa comum de claudicação a longo-prazo em cavalos de desporto, normalmente entre os 
quatro e os dez anos (Dyson 1991, 1994, McClure & Evans 2002). Esta patologia é 
potencialmente responsável pelo fim da carreira desportiva de inúmeros cavalos (Dyson 2007). 
 Por definição, as lesões podem estar confinadas ao ligamento e/ou ao seu local de 
inserção no terceiro osso metatársico (MtIII) (Dyson 2007). Neste último caso existem 
evidências radiográficas de reabsorção óssea e esclerose envolvente (Bertone 2011). Fraturas 
por avulsão do MtIII na origem do ligamento suspensor do boleto (LSB) podem também estar 
relacionadas com a DPLSB, mas são consideradas uma condição diferente desta patologia 
(Dyson 1995) e, assim, não serão abordadas neste trabalho de revisão.  
 Os MP são mais comummente afetados do que os membros anteriores (MA) e 
apresentam um pior prognóstico de retorno a atividade física após repouso e tratamento 
conservativo (Brokken et al. 2007). Este pior prognóstico associado aos MP poderá estar 
relacionado com a ocorrência de lesões mais severas, neuropatia concomitante e síndrome 
compartimental, alterações conformacionais predisponentes (Bertone 2011) e existência de 
patologia óssea associada (Bathe 2007). 
 Os cavalos afetados podem não apresentar sinais óbvios localizados, pelo que o 
diagnóstico pode requerer a combinação de anestesia local, ecografia e radiografia (Gibson & 
Steel 2002) e, mais recentemente, recurso a Ressonância Magnética (RM) (Dyson 2011).  
 As opções terapêuticas dependem principalmente de fatores associados ao cavalo e à 
lesão, assim como das espectativas atléticas. A existência de resultados concretos publicados 
acerca da eficácia das diferentes modalidades de tratamento é ainda um pouco limitada e em 
muitos dos estudos faltam grupos controlo (Dyson 2007). 
 Pela complexidade desta patologia, o objetivo deste trabalho é fazer uma revisão 
bibliográfica atual, com principal foco nas considerações diagnósticas e opções terapêuticas. 
Os casos clínicos apresentados pretendem ser uma amostra da realidade da prática clínica e 
ilustram algumas das diferentes abordagens possíveis. 
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REVISÃO BIBLIOGRÁFICA – DESMITE PROXIMAL DO LSB NOS MP 
I. ANATOMIA DO LSB 
 O LSB pode ser dividido em três regiões que estão sujeitas a dano: a parte proximal, o 
corpo e os ramos. Para fins clínicos, a parte proximal estende-se de dois a dez cm distalmente 
à articulação tarsometatársica (TMT) (Dyson & Genovese 2011). 
 O LSB tem origem principalmente na parte proximoplantar do MtIII e, em menor 
extensão, na fila distal dos ossos do tarso (Gibson & Steel 2002). O ligamento acessório do 
LSB estende-se proximalmente e origina-se na parte plantar do quarto osso do tarso (Dyson & 
Genovese 2011). Nos membros posteriores o LSB é levemente bilobulado, mais arredondado, 
mais longo e mais fino do que nos MA, e está posicionado mais lateralmente no aspeto plantar 
do MtIII (Bischofberger et al. 2006, Baxter 2011).  
 O corpo do LSB descende profundamente aos tendões flexores digitais superficial 
(TFDS) e profundo (TFDP) e ao ligamento acessório do TFDP (LATFDP), entre o segundo osso 
metatársico (MtII) e o quarto osso metatársico (MtIV), com os quais tem uma íntima relação, e 
divide-se nos ramos medial e lateral, aproximadamente de metade a dois terços do MtIII 
(Gibson & Steel 2002, Baxter 2011). O nível a que ocorre a divisão é normalmente simétrico 
bilateralmente. Os ramos inserem-se na superfície abaxial do correspondente osso sesamóide 
proximal. Cada ramo destaca um fino ramo extensor dorsodistalmente que atravessa 
obliquamente a quartela para se juntar ao tendão extensor digital comum, ao nível da 
articulação interfalângica proximal, e cada um destes ramos extensores junta-se também com 
o correspondente ligamento sesamóide colateral. Os ligamentos sesamóides distais são a 
continuação funcional do LSB no dígito (Dyson & Genovese 2011). 
 A fáscia do LSB descende superficialmente ao mesmo e profundamente ao TFDP. A 
fáscia metatársica plantar profunda, que está inserida nas margens abaxiais dos MtII e MtIV, 
engloba o LSB, o TFDP e o TFDS. Estas duas parecem confluir na sua zona de inserção no 
MtII (Ross 2011b). 
 O LSB proximal está intimamente relacionado com a evaginação plantar da cápsula da 
articulação TMT, principalmente no lado medial (Dyson & Romero 1993), e com a bainha do 
tarso, que se estende de quatro a seis centímetros (cm) distalmente à articulação TMT (Cauvin 
et al. 1999). 
 A inervação sensitiva e motora do LSB dos MP é da responsabilidade do nervo tibial 
(Dyson & Genovese 2011). Exatamente proximal ao osso calcâneo, o nervo tibial ramifica-se 
nos nervos plantares lateral e medial e, aproximadamente 2 a 4 cm proximal à base do MtIV, 
origina-se do nervo plantar lateral um ramo profundo, que inerva o aspeto proximal do LSB. 
Este ramo profundo ramifica-se, posteriormente, nos nervos metatársicos lateral e medial, que 
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cursam axialmente os MtII e MtIV, e prosseguem a inervação do ligamento (Shively 1984, Ross 
2011b). 
 A parte proximal do LSB, juntamente com o ramo profundo do nervo plantar lateral, é 
rigidamente confinada pelo aspeto plantar do MtIII, os bordos axiais do MtII e MtIV, a fáscia 
metatársica plantar profunda e a fáscia do LSB (Ross 2011b). 
 A irrigação do LSB é da responsabilidade das artérias metatársicas plantares medial e 
lateral (Kainer & Fails 2011), e a drenagem venosa é principalmente realizada pela veia 
metatársica plantar (Werpy & Denoix 2012). 
  
II. HISTOLOGIA DO LSB 
 O LSB, também designado por músculo interósseo, é um músculo modificado com 
características tendinosas (Gibson & Steel 2002). É constituído predominantemente por tecido 
de colagénio (Gibson & Steel 2002), que rodeia dois lóbulos que contêm uma mistura de tecido 
muscular esquelético (predominantemente constituído por fibras tipo I), tecido adiposo, tecido 
conjuntivo laxo, vasos sanguíneos e nervos, assim como uma divisão central de tecido de 
colagénio denso. Esta composição heterogénea do LSB é variável ao longo dos lóbulos. O 
tamanho dos mesmos varia entre 2% e 31% da área do LSB em corte sagital, dependendo do 
nível de seção, e o lóbulo lateral é ligeiramente maior que o medial. A quantidade de músculo 
estriado é variável (2 a 11%), assim como a quantidade de tecido adiposo (Schramme et al. 
2012), e difere entre cavalos da mesma raça e entre raças (Gibson & Steel 2002), mas tende a 
ser bilateralmente simétrica (Schramme et al. 2012). Cavalos Trotadores (Standardbreds) têm 
cerca de 40% mais tecido muscular comparativamente a cavalos Puro Sangue Inglês (Wilson 
et al. 1991) e tem sido sugerido que este fato talvez esteja associado a fatores genéticos ou 
diferenças na marcha entre as duas raças (Bertone 2011). A proporção de tecido muscular não 
parece variar com a idade do animal mas há opiniões contraditórias relativamente à sua 
alteração como resposta ao treino (Dyson et al. 1995). Testes in vitro sugerem que há um 
aumento da força do aparelho suspensor em animais em treino comparativamente com o grupo 
em repouso (Brokken et al. 2007). 
 Em anexo (Ia.) segue uma descrição pormenorizada da histologia do LSB e dos seus 
lóbulos, a diferentes níveis de secção, cujo conhecimento é fundamental para a exigente 
interpretação das imagens obtidas com recurso à Ressonância Magnética. 
III. FUNÇÃO DO LSB  
 O LSB e os seus ramos extensores, assim como os ossos sesamóides proximais e os 
ligamentos sesamóides distais, constituem o aparelho suspensor do cavalo. A principal função 
nos MP é providenciar suporte à articulação metatarsofalângica (MTF) durante a fase de apoio 
(Denoix 1994), prevenindo a excessiva extensão da mesma (Dyson & Genovese 2011). 
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IV. PATOFISIOLOGIA DO DANO E REPARAÇÃO DO LSB 
 Em termos gerais, danos ao LSB causam dilaceração das fibrilhas de colagénio, que 
nos ligamentos normais são principalmente do tipo I, e lesões em pequenos vasos sanguíneos, 
o que resulta na formação de um hematoma no LSB com consequente tumefação e dor à 
palpação. O processo de cura segue uma ordem metódica de hemorragia, inflamação (com 
remoção do tecido danificado pelos macrófagos), proliferação e migração de fibroblastos com 
produção de colagénio (cicatriz) e remodelação. Este tecido cicatricial é menos organizado e é 
constituído principalmente por fibrilhas de colagénio de pequeno diâmetro (tipo III), dispostas 
ao acaso. Durante semanas a meses, estas tendem a reorientar-se com um alinhamento 
paralelo (remodelação) e existe um aumento progressivo do diâmetro das fibrilhas e da 
proporção de colagénio tipo I, e um aumento do número de relações cruzadas entre as 
moléculas de colagénio. Contudo, o tecido resultante não é comparável ao tecido normal em 
termos de força e elasticidade, e é predisposto a dano repetido. Quando as tensões no LSB 
são crónicas, a hemorragia é menos aparente e o edema é organizado pelo tecido fibroso, 
resultando num aumento permanente do tamanho do ligamento (Goodship et al. 1994). 
 
V. DIAGNÓSTICO  
5.1. História, sinais clínicos e exame físico 
 A DPLSB ocorre em cavalos de todas as modalidades desportivas, apesar de ser um 
problema particular em cavalos de dressage de elevado nível de trabalho (Murray et al. 2006, 
Dyson & Genovese 2011), e em todas as idades, sendo mais comummente diagnosticada em 
cavalos de competição entre os quatro e os dez anos (Dyson 1991, 1994, 1995). 
 Existe uma correlação entre conformação reta do tarso (direito de curvilhões), 
hiperextensão da articulação MTF e DPLSB (Dyson & Genovese 2011). Num estudo, estas 
anomalias de conformação foram identificadas em 9 (21%) dos 42 cavalos com DPLSB e 
apenas em 4 (8%) de 50 cavalos com patologia dos MP não relacionada com o aparelho 
suspensor (Dyson 1995). Estas anomalias de conformação podem ser um fator predisponente 
ou uma consequência da patologia. A hiperextensão da articulação do boleto pode ser uma 
sequela da desmite provavelmente como resultado da degeneração progressiva do LSB. Está 
também descrito que cavalos com pinças compridas e talões baixos podem estar predispostos, 
especialmente se esta conformação estiver associada a orientação anormal da terceira falange 
(P3), com o aspeto plantar mais baixo do que a pinça (Dyson et al. 1995).  
 A DPLSB resulta numa claudicação que pode ter um início insidioso ou súbito, ser leve 
ou severa, uni- ou bilateral (Dyson & Genovese 2011, Bertone 2011). A incidência de lesões 
bilaterais nos MP é mais comum do que nos MA (Dyson 2000). Alguns cavalos apresentam 
baixa performance mais do que uma claudicação óbvia, principalmente quando a patologia é 
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bilateral (Dyson & Genovese 2011, Bertone 2011). Nestes casos de lesões bilaterais, a pobre 
impulsão dos MP pode comprometer o movimento global do cavalo (Dyson 2007). Muitos dos 
cavalos apresentam uma história de claudicação intermitente de vários dias a meses, com 
exacerbação após regresso a exercício (Bertone 2011). As principais queixas dos cavaleiros 
incluem perda de impulsão dos MP, falta de vontade para avançar livremente, rigidez, 
comportamento resistente, falta de energia aquando do salto, recusas não características a 
saltar, dificuldades na realização de movimentos de dressage específicos (ex. pirueta a galope) 
e baixa performance a elevadas velocidades em cavalos de corrida (Dyson 1995). 
 Tendo em conta a cronicidade de algumas lesões quando identificadas pela primeira 
vez e a presença de alterações radiográficas em cavalos saudáveis, é provável que algumas 
lesões sejam subclínicas ou associadas a claudicações de baixo grau que não são 
reconhecidas (Dyson 2000). 
 O exame físico deve iniciar-se com uma inspeção visual detalhada do cavalo em 
repouso, altura em que podem ser identificadas anomalias de conformação ou tumefações 
anormais, seguida de palpação e manipulação, no intuito principalmente de identificar a 
presença de edema, calor, distensão da veia plantar medial e/ou dor. O cavalo deve ser 
posteriormente avaliado a passo, trote e galope, à mão e montado, em piso duro e em piso 
mole, e devem ser realizados testes de flexão. 
 O diagnóstico baseado no exame clínico pode ser complicado devido às relações 
anatómicas do LSB com os MtII e MtIV, em especial a extremidade proximal do MtIV, que 
esconde a origem e a parte proximal do corpo do LSB, o que torna difíceis a palpação e 
localização de dor nesta área (Dyson 1991,1995, Baxter 2011, Ross 2011a). Assim, a palpação 
da origem do LSB lateralmente é indireta e os bordos axiais dos MtII e MtIV devem ser 
palpados com o membro flexionado. Uma vez que a presença dos MtII e MtIV e da densa 
fáscia metatársica previnem a tumefação substancial ou, pelo menos, o reconhecimento clínico 
da mesma, até tumefações ligeiras devem ser cuidadosamente interpretadas. (Ross 2011a). 
Em cavalos com patologia aguda poderá existir edema e calor localizados, distensão da veia 
plantar medial assim como dor quando se aplica pressão no LSB (Dyson 1991, Dyson & 
Genovese 2011). Nos casos crónicos e intermitentes estas manifestações clínicas são menos 
óbvias ou poderão não estar presentes para ajudar no diagnóstico. Contudo, em alguns casos 
identifica-se um ligeiro edema proximal no lado medial, entre o LSB e o TFDP e, nestes casos, 
é possível promover uma resposta dolorosa através de pressão digital firme do LSB proximal 
(Bertone 2011). 
 Cavalos de desporto poderão não manifestar notoriamente claudicação quando 
conduzidos à mão e, como ocorre com muitos cavalos com patologia dos MP, a claudicação é 
frequentemente mais óbvia quando o cavalo é montado, especialmente quando o cavaleiro se 
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senta na diagonal do trote do membro afetado (Dyson & Genovese 2011). A claudicação é 
frequentemente caracterizada por uma redução da altura do arco do membro em suspensão 
com ou sem intermitente embate no casco. A fase cranial da passada pode estar encurtada. A 
passo, pode verificar-se uma redução da extensão da articulação MTF do membro afetado, a 
menos que a integridade do LSB esteja severamente comprometida e ocorra hiperextensão da 
articulação (Dyson & Genovese 2011). A claudicação é mais evidente em círculo em piso mole 
mas, ao contrário do que acontece nos MA, não é necessariamente mais acentuada quando o 
membro se encontra do lado de fora. Em cavalos com esta patologia, a percentagem de 
claudicações acentuadas com o membro do lado de fora do círculo é igual à percentagem de 
claudicações acentuadas com o membro do lado de dentro (Dyson & Genovese 2011). 
 A claudicação poderá ser acentuada temporariamente pela flexão proximal ou distal do 
membro (Dyson & Genovese 2011). O teste de flexão do tarso é positivo em aproximadamente 
85% dos casos de DPLSB nos MP (Dyson et al. 1995).  
 A DPLSB nos MP pode estar acompanhada de dano ao ramo lateral ou, menos 
comummente, ao ramo medial do LSB, especialmente em cavalos com conformação reta do 
tarso e/ou hiperextensão da articulação MTF. Este fato pode passar despercebido no exame 
clínico inicial, a menos que exista uma tumefação muito evidente. Contudo, o exame ecográfico 
pode revelar evidências da lesão (Dyson 2007).  
 A DPLSB nos MP pode resultar em rigidez do dorso, que tendencialmente é resolvida 
quando a dor no LSB é abolida, mas alguns cavalos desenvolvem problemas secundários 
associados com a articulação sacroilíaca ou com as regiões toracolombares (Dyson 2007). 
 Ao contrário do que ocorre nos MA, a claudicação tende a persistir e a permanecer 
severa, apesar da restrição do animal em box. Esta claudicação persistente e o pobre 
prognóstico associado à patologia são muito provavelmente consequência de uma síndrome 
compartimental possível devido ao rígido confinamento do LSB e do ramo profundo do nervo 
plantar lateral entre o aspeto plantar do MtIII, os bordos axiais do MtII e MtIV, a fáscia 
metatársica plantar profunda e a fáscia do LSB (Tóth et al. 2008, Dyson & Genovese 2011, 
Ross 2011b). Assim, é possível que a inflamação do LSB cause compressão do ramo profundo 
do nervo plantar lateral, com consequente dano ao mesmo, e esta seja responsável, pelo 
menos em parte, pela dor e pela claudicação (Dyson 1995, Tóth et al. 2008, Dyson & 
Genovese 2011). O exame patológico do ramo profundo do nervo plantar lateral de cavalos 
com DPLSB revelou evidências de compressão nervosa crónica (Tóth et al. 2008). 
5.2. Anestesia 
 As opções anestésicas para analgesia do LSB incluem a infiltração direta do ligamento, 
analgesia perineural do ramo profundo do nervo plantar lateral, anestesia sub-társica ou 
anestesia do nervo tibial (Dyson & Genovese 2011). A interpretação dos resultados deve ser 
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realizada de modo crítico e em conjunto com os sinais clínicos. Se as características da 
claudicação não são típicas da DPLSB e existe apenas uma melhoria parcial depois de 
aparente analgesia da região proximal do LSB, é necessário ter em consideração que pode 
existir patologia de outras estruturas anatomicamente relacionadas (Dyson 2007). 
 Devido ao risco de ocorrência de falsos-positivos, por difusão da solução anestésica 
proximalmente ou por injeção inadvertida de outras estruturas, descritos de seguida em relação 
a cada técnica, é aconselhável o uso de quantidades mínimas de solução anestésica (1,5-2 mL 
por local) e avaliação do bloqueio 5 a 10 minutos após a realização do mesmo (Dyson 2007). 
5.2.1. Infiltração direta da origem do LSB 
 A origem do LSB pode ser dessensibilizada por infiltração direta (Anexo Ic.) embora o 
bloqueio do ramo profundo do nervo plantar lateral seja preferível (Baxter & Stashak 2011). 
Com esta técnica podem ocorrer falsos-positivos e falsos-negativos por injeção inadvertida da 
articulação TMT, penetração da bainha do tarso ou analgesia inadvertida dos nervos 
metatársicos plantares (Ford et al. 1989).  
5.2.2. Analgesia perineural do ramo profundo do nervo plantar lateral 
 Existem duas técnicas descritas (Anexo Id.), que utilizam uma única injeção, e ambas 
apresentam um risco mínimo de dessensibilização inadvertida da articulação TMT e da bainha 
do tarso (Gayle & Redding 2007, Hughes et al. 2007). Deste modo, pensa-se que o nervo pode 
ser seletivamente dessensibilizado, o que permite um diagnóstico mais preciso da patologia. 
No entanto, é importante reconhecer que melhorias na claudicação após analgesia não é 
sinónimo de DPLSB, pois estudos recentes revelam que a anestesia deste ramo não é 
específica para a região proximal do LSB, uma vez que promove a dessensibilização de uma 
maior área anatómica (Labens et al. 2010, Dyson & Genovese 2011). Como já descrito, do 
ramo profundo do nervo plantar lateral provêm os nervos metatársicos plantares medial e 
lateral, e estes continuam distalmente, axiais aos MtII e MtIV, e promovem importante 
inervação à articulação MTF (Bassage & Ross 2011). Contudo, uma melhoria da claudicação 
de 85% ou mais está normalmente associada a DPLSB (Dyson & Genovese 2011). É 
recomendável comparar a resposta com o efeito da analgesia da articulação TMT (Dyson & 
Genovese 2011). 
 Se existir uma componente de dor associada à inserção do LSB no MtIII, a analgesia do 
ramo profundo do nervo plantar lateral poderá resultar apenas numa melhoria parcial da 
claudicação, que é posteriormente melhorada pela infiltração local de solução anestésica no 
aspeto plantar do MtIII (Dyson & Genovese 2011). 
 Em cavalos com rigidez bilateral dos MP ou falta de impulsão nos mesmos é 
teoricamente esperado que, se a dor é aliviada de um membro, o contralateral apresentará 
uma claudicação mais evidente. Embora este fato ocorra algumas vezes, pode não acontecer, 
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o que resulta num resultado falso-negativo (Dyson 2007). Nestes cavalos, uma melhoria mais 
satisfatória poderá ser observada após analgesia perineural do ramo profundo do nervo plantar 
lateral realizada bilateral e simultaneamente (Dyson & Genovese 2011). 
 
5.2.3. Anestesia sub-társica ou plantar alta - analgesia perineural dos nervos plantares 
lateral e medial e dos nervos metatársicos plantares lateral e medial  
 Esta analgesia pode não eliminar a claudicação porque os bloqueios são 
frequentemente realizados muito distalmente (Bertone 2011), mas por vezes resulta numa leve 
melhoria devido à infiltração proximal do anestésico local, extensão distal da dor no LSB ou 
dano concomitante dos ramos do LSB (Dyson & Genovese 2011). Resultados falso-negativos e 
falsos-positivos podem ser obtidos devido a injeção inadvertida de solução anestésica na 
cápsula da articulação TMT (5% se realizada 1,5 cm distal à articulação) e na bainha do tarso 
(Gayle & Redding 2007, Bassage & Ross 2011), assim como em vasos sanguíneos ou 
linfáticos (Miller et al. 1996). 
 A DPLSB pode ocorrer em conjunto com dor associada à articulação TMT e, se a 
claudicação melhora mas não é erradicada pela anestesia sub-társica, a adição de analgesia 
intra-articular poderá fazê-lo (Dyson & Genovese 2011). 
5.2.4. Analgesia perineural do nervo tibial  
 Esta analgesia alivia a dor associada com a DPLSB sem influência substancial de dor 
proveniente do tarso (Dyson & Genovese 2011). Este bloqueio é extremamente útil para 
diferenciar dor da articulação TMT e DPLSB, especialmente em cavalos com resultados falso-
negativos obtidos após analgesia sub-társica. Como já referido, é possível a coexistência 
destas duas patologias, o que requer que ambas as áreas sejam bloqueadas simultaneamente 
para eliminação da claudicação (Dyson 2007).  
5.2.5. Anestesia intra-articular da articulação TMT 
 A articulação TMT apresenta evaginações plantares, como já referido, e um estudo 
verificou a presença de uma quantidade significativa de contraste plantar e distal à articulação 
após injeção intra-articular (Dyson & Romero 1993). Deste modo, foi colocada a hipótese de 
que esta anestesia resulte em analgesia perineural dos nervos metatársicos plantares e do 
aspeto proximal do LSB, fato que explica porque ocasionalmente (2/24 cavalos - 8%) (Dyson 
1995) cavalos com DPLSB melhoram após anestesia intra-articular (Dyson 1991, 1994, Gayle 
& Redding 2007, Dyson & Genovese 2011). Outra possível explicação é a próxima relação 
anatómica do LSB com a articulação TMT através do seu ligamento acessório (Dyson & 
Genovese 2011). 
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5.3. Radiologia 
 As alterações radiográficas parecem ser mais comuns e mais extensas nos MP do que 
nos MA, e estão associadas a um pior prognóstico, fato que deverá estar relacionado com o 
tipo de dano ao LSB e com a cronicidade da patologia (Dyson 1991).  
 Numa projeção dorsoplantar pode ser observado um aumento da opacidade do aspeto 
proximal do MtIII, frequentemente mais óbvio lateralmente, que poderá representar esclerose 
das trabéculas e/ou formação de entesiófitos (Dyson 1991, 
2000). Se esta última é extensa pode também ser apreciada 
numa projeção lateromedial como opacidade no aspeto 
plantar do osso sobreposta aos MtII e MtIV (Dyson 1991). 
Numa projeção lateromedial pode verificar-se um aumento de 
radiopacidade subcortical e alteração do padrão trabecular do 
aspeto proximoplantar do MtIII, talvez causado por 
neoformação óssea endosteal que se estende até 4 cm 
proximodistalmente. Pode ainda verificar-se um aumento de 
espessura do córtex plantar. Estas alterações são raras em 
casos agudos, a menos que a claudicação represente uma 
recorrência de dano prévio (Dyson 1991, 2000, Dyson & 
Genovese 2011). 
 O diagnóstico nunca deve ser estabelecido com base apenas na radiologia, uma vez 
que estas alterações radiográficas podem ser encontradas em animais sem claudicação, 
principalmente a esclerose do aspeto proximal do MtIII (Dyson & Genovese 2011). No entanto, 
em cavalos com DPLSB ativa, esta tende a ser mais extensa (Dyson 2000). 
 Uma vez que DPLSB e dor associada à articulação TMT podem coexistir, é importante a 
observação do exame radiográfico do tarso além da região metatársica proximal (Dyson & 
Genovese 2011). 
 A radiografia é ainda importante para excluir fraturas por avulsão ou fraturas por stress 
do córtex plantar do MtIII, assim como outras patologias ósseas ou articulares adjacentes que 
poderão contribuir para a presença de dor e claudicação (Bischofberger et al. 2006, Dyson & 
Genovese 2011).  
5.4. Ecografia 
 O exame ecográfico continua a ser a técnica de diagnóstico por imagem mais utilizada 
para avaliação da parte proximal do LSB e para a monitorização das lesões suspeitas durante 
a recuperação (Rheimer 2010). Contudo, a forma e posição do membro, a localização 
anatómica do LSB, a sua composição heterogénea, os numerosos artefactos causados por 
vasos, fibras oblíquas, presença de tecido muscular e adiposo, assim como tamanho e forma 
Figura 1. Imagem radiográfica da 
região metatársica proximal 
(projeção dorsoplantar). Medial é à 
esquerda. Verificam-se múltiplas 
áreas com aumento da 
radiopacidade no aspeto proximal 
do MtIII, principalmente no lado 
lateral (setas), que possivelmente 
refletem neoformação óssea 
endosteal (Adaptado de Dyson & 
Murray 2011). 
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variáveis entre cavalos, complicam a diferenciação entre variabilidade anatómica e presença 
de lesões, a visualização de toda a extensão do ligamento e a obtenção de medidas rigorosas 
(Bischofberger et al. 2006, Dyson & Genovese 2011, Zauscher et al. 2012). Artefactos 
causados por ar, após anestesia local, podem também ser um problema (Dyson 2007). 
 O LSB deve ser examinado rotineiramente com uma sonda linear de 7,5-12 MHz em 
planos transversais e longitudinais. É importante reconhecer que os danos podem localizar-se 
nos aspetos medial ou lateral do LSB e, deste modo, pode ser necessária a utilização de uma 
sonda convexa (5-8 MHz). O uso do “standoff pad” pode promover uma maior área de contato 
e, assim, a obtenção de imagens de maior qualidade em alguns cavalos (Dyson & Genovese 
2011, Zauscher et al. 2012). 
 A origem do LSB está localizada na região 2A, que se define ecograficamente como a 
primeira zona metatársica, aproximadamente 16 a 21 cm distalmente à tuberosidade calcânea. 
O LSB aumenta de tamanho de plantar para dorsal dentro desta zona e, como se origina 
ligeiramente lateral à linha média, não é paralelo à superfície plantar do MtIII. O LSB aparece 
romboide visto da linha média plantar mas numa abordagem plantaromedial aparece mais 
retangular (Rantanen et al. 2011) e apresenta-se dorsal apenas ao TFDP e ao LATFDP 
(Zauscher et al. 2012). 
  O LSB tem uma aparência ecográfica heterogénea de 0 a 6 cm distalmente à 
articulação TMT e as margens lateral e medial são insuficientemente percetíveis, sendo 
necessário posicionar a sonda transversalmente no aspeto plantaromedial do membro para 
maximizar a área de contato entre a sonda e a pele e otimizar a visualização do ligamento. A 
partir dos 6 cm em direção distal, o LSB é mais homogéneo e os seus contornos mais 
facilmente identificáveis (Schramme et al. 2012). A presença de grandes vasos plantarolaterais 
ao LSB resulta no aparecimento de amplos efeitos lineares anecóicos (Dyson & Genovese 
2011). Em imagens transversais e longitudinais, o LSB dos MP é mais ecogénico que nos MA 
(Labens et al. 2010, Dyson & Genovese 2011). As fibras do LSB apresentam-se ecogénicas 
quando a sonda é colocada perpendicularmente ao eixo longitudinal das mesmas, e esta 
ecogenecidade diminui marcadamente quando a sonda não está perpendicular. 
Contrariamente a estas, a gordura e as fibras musculares permanecem ecogénicas apesar da 
variação do ângulo da sonda, apresentando apenas ligeiras alterações (Werpy & Denoix 2012).  
 Para determinar o tamanho da região proximal do LSB podem efetuar-se medidas da 
espessura dorso-plantar (DP), em corte transversal e longitudinal, área da secção transversal, 
largura lateromedial (LM) e perímetro. A medida ecográfica mais fiável é a espessura DP obtida 
a partir de corte longitudinal, seguida pela espessura DP obtida pelo corte transversal. Estas 
medidas apresentam uma precisão aceitável contanto que as diferenças entre o LSB normal e 
aumentado de tamanho sejam superiores a 20%. As outras medidas ecográficas apresentam 
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uma considerável variação dentro de e entre operadores e, deste modo, são menos fidedignas 
e não são recomendadas para uso clínico na determinação do tamanho do LSB (Bischofberger 
et al. 2006, Labens et al. 2010, Zauscher 2012). Além disso, as medidas da área de seção 
transversal subestimam as reais medidas porque o ligamento não pode ser inteiramente 
visualizado na região proximal, devido à sua localização profunda entre os MtII e MtIV (Labens 
et al. 2010, Dyson & Genovese 2011). 
 Além do aumento do tamanho do LSB, as lesões mais comuns são áreas difusas 
hipoecóicas no centro da estrutura, pobre definição de uma ou mais margens, especialmente a 
margem dorsal, e irregularidade do córtex plantar do MtIII devido à formação de entesiófitos 
(Dyson & Genovese 2011). Outras possíveis anormalidades morfológicas incluem: área 
hipoecóica bem circunscrita; uma ou mais áreas hipoecóicas mal definidas, centrais ou 
periféricas; redução difusa da ecogenicidade (Dyson 1995); e fibrose ou mineralização ectópica 
(Dyson 2007). Regiões centrais hipoecogénicas no aspeto dorsal do LSB podem ser 
visualizadas em imagens ecográficas de cavalos normais devido à heterogenicidade do 
ligamento e à presença de uma clave de tecido adiposo e conjuntivo laxo que separa o LSB 
nos dois lóbulos (Labens et al. 2010).  
 A inexistência de anomalias visíveis por ecografia não exclui necessariamente a 
patologia (Bertone 2011). 
 Ocasionalmente, existem também danos nos ramos do LSB, especialmente em cavalos 
com uma conformação anormal (Dyson & Genovese 2011), pelo que é importante o seu estudo 
ecográfico apesar da inexistência de evidências clínicas.  
 As avaliações ecográficas devem ser realizadas cada 60 dias para reavaliação da 
patologia (Bertone 2011). A taxa de resolução ecográfica das lesões parece estar mais 
relacionada com a cronicidade da lesão do que com o tratamento e maneio instituídos. Lesões 
identificadas logo após o início da claudicação resolvem-se mais rapidamente do que aquelas 
que persistem há mais tempo. Lesões hipoecogénicas centrais diminuem de tamanho 
gradualmente mas, em alguns cavalos, este defeito persiste. Nestes últimos, existe uma maior 
taxa de recidiva. Áreas difusas de reduzida ecogenicidade tendem a persistir por mais tempo e 
estão mais associadas com claudicação recorrente (Dyson 1991).  
 É importante acompanhar a avaliação ecográfica com a avaliação clínica do cavalo, 
uma vez que a lesão pode não apresentar melhorias ecograficamente mas o cavalo apresentar 
melhorias clínicas, o que pode alterar o plano de tratamento e maneio.  
5.5. Cintigrafia 
 Nem todos os cavalos com DPLSB apresentam anomalias detetáveis (Dyson 2000) e 
com a cintigrafia nuclear é apenas possível diagnosticar casos em que ocorre envolvimento ou 
remodelação óssea ativa. Em cavalos com lesões confirmadas, esta técnica não foi sensível no 
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Figura 2. Imagens transversais 
(sequência PD-W) do MP esquerdo 
(A) e direito (B) de um cavalo com 
DPLSB. Verifica-se aumento de 
tamanho e sinal difuso de elevada 
intensidade do LSB do MP esquerdo 
(setas) (Adaptado de Brokken et al. 
2007). 
 
diagnóstico, pelo que não é considerada fidedigna para a deteção da DPLSB nos MP em 
equinos (Dyson et al. 2007). 
5.6. Ressonância magnética 
 Algumas lesões tendinosas e ligamentares que não são detetadas no exame ecográfico 
podem ser identificadas através da RM, principalmente aquelas localizadas em regiões 
anatómicas difíceis de palpar ou aceder (Dyson 2011), como o caso da região proximal do 
LSB. A RM é ainda capaz de detetar adesões do ligamento aos MtII e MtIV, reações 
endosteais e presença de entesiófitos na origem do mesmo (Dyson & Genovese 2011). 
 As imagens do LSB obtidas com a RM apresentam uma excelente resolução de 
contraste e detalhe anatómico e possuem uma boa correlação morfológica com o exame 
histológico (Bischofberger et al. 2006, Schramme et al. 2012). 
 No LSB, foi encontrada uma associação entre elevado sinal e áreas ricas em tecido 
adiposo, sinal intermédio e áreas ricas em tecido muscular, baixo sinal e áreas ricas em fibras 
de colagénio (Schramme et al. 2012). Assim, o LSB normal apresenta uma intensidade de 
baixo sinal em todas as sequências, com tecido de colagénio denso perifericamente e duas 
áreas centrais discretas de intensidade de sinal intermédio a elevado, dependendo da 
quantidade de tecido muscular e adiposo. Cada uma destas áreas, correspondentes aos 
lóbulos, possui uma linha central hipointensa correspondente à porção constituída por 
colagénio (Schramme et al. 2012). Os bordos do ligamento apresentam elevado sinal e o local 
de inserção do LSB ao MtIII apresenta baixo sinal, sendo designado como ‘invisível na RM’, 
uma vez que pouco ou nenhum sinal de RM é detetado e aparece negro nas imagens (Brokken 
& Tucker 2011). Uma descrição pormenorizada das imagens de RM obtidas a cada nível de 
secção da porção proximal do LSB apresenta-se descrita em anexo (Ib.).  
 Os ligamentos normais são caracterizados por sinais de baixa intensidade em todas as 
sequências e um aumento da intensidade do sinal ocorre em áreas de dano aos mesmos 
(Brokken et al. 2007). As anormalidades do LSB visualizadas na RM são normalmente 
caracterizadas por um aumento de sinal e/ou do tamanho do 
ligamento e/ou irregularidade dos bordos. Poderá também 
existir uma diminuição do sinal do tecido muscular do mesmo 
(Brokken et al. 2007, Brokken et al. 2011). Em cavalos, o 
aumento da intensidade de sinal em tendões e ligamentos 
representa um aumento da vascularização e celularidade 
(Murray et al. 2006). Enquanto que no TFDS o aumento da 
intensidade do sinal está relacionado com hemorragia 
simultânea com rutura do padrão de fibras, tecido de 
granulação hiperplásico, colagénio imaturo e hipercelularidade 
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Figura 3. Imagens ecográficas (B) e de RM 
(sequência PD-W) do metatarso proximal dos MP 
esquerdo (A) e direito (C) a 2 cm (level 2), 4 cm 
(level 4) e 6 cm (level 6) distal ao aspeto proximal 
do MtIV. As setas apontam para o LSB. Em (A), 
nos níveis 4 e 6, o LSB está aumentado de 
tamanho e o seu aspeto lateral apresenta sinal de 
intensidade anormal. Ao mesmo nível, em (B), 
verifica-se também um aumento do tamanho do 
LSB. O LSB do MP direito apresenta-se normal. 
Em (C) não se verificam alterações (Adaptado de 
Labens et al. 2010).  
(Crass et al. 1992, Kasashima et al. 2002), a causa exata no LSB dos equinos não foi 
documentada (Brokken et al. 2007). Em cavalos, uma diminuição do sinal no tecido muscular 
normal do LSB com aumento do tamanho do ligamento provavelmente indica uma lesão 
crónica que foi substituída por tecido de cicatrização maduro (Crass et al. 1992, Kasashima et 
al. 2002). Contudo, uma lesão crónica cicatrizada pode ser difícil de distinguir de um ligamento 
saudável porque a intensidade do sinal é semelhante (Brokken et al. 2007).  
 Imagens transversais das sequências T1- 
Weighted (T1-W) e PD-Weighted (PD-W) 
providenciam a melhor definição das margens do 
LSB e a estrutura interna dos lóbulos (Schramme et 
al. 2012). As imagens transversais da sequência 
PD-W, além de permitirem a identificação de 
morfologia anormal do LSB, são ainda importantes 
na deteção de aumento de tamanho. O uso das 
sequências T2-weighted (T2-W) e Short Tau 
Inversion Recovery (STIR) pode ser particularmente 
útil para detetar a presença de fluído, e a 
comparação entre as imagens T1-, T2- ou T2*-W e 
STIR pode informar acerca da presença relativa de 
tecido muscular, fluido e patologia estrutural. Devido 
à normal variação do elevado sinal das fibras 
musculares do LSB, uma comparação sistemática 
com o membro contralateral é importante para detetar 
alterações leves (Brokken et al. 2011).  
 Os cavalos podem apresentar dano na parte 
proximal do LSB, associada ou não a patologia óssea 
na sua origem, ou patologia óssea com pouca ou nenhuma lesão no ligamento. Em cavalos 
com patologia óssea no local de inserção do ligamento, a cavidade medular plantar e o 
endósteo do MtIII apresentam sinal de baixa intensidade nas sequências PD-, T1- e T2-W e/ou 
sinal de elevada intensidade nas sequências Fat-Supressed (Fat-S) (Brokken et al. 2011). As 
sequências transversais PD-, T1-, T2- e T2*-W são úteis na identificação de sinal anormal de 
baixa intensidade (esclerose) no local de inserção do LSB no MtIII, o que pode ser um sinal de 
dano crónico (Barber et al. 2006, Brokken et al. 2011). 
 As sequências Fat-S são mais úteis na identificação de elevado sinal no osso no local 
de inserção do ligamento, que é muito provavelmente devido à resposta do mesmo à 
dilaceração das fibras de inserção do LSB. O osso danificado vai assim apresentar elevado 
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sinal que é indicativo de fluído, inflamação ou edema. Este elevado sinal pode ainda significar 
um dano mais agudo na inserção do LSB (Brokken et al. 2011). 
 Alguns cavalos com sinal de elevada intensidade na zona de inserção do LSB nas 
sequências Fat-S podem apresentar simultaneamente sinal de baixa intensidade nas 
sequências PD-W e T2-W. Nestes, o sinal de baixa intensidade poderá ser indicativo de 
osteonecrose e fibrose (Murray et al. 2006) durante as fases iniciais da patologia (Brokken et 
al. 2011). 
 Apesar do aumento de tamanho do LSB poder estar presente em muitos cavalos, as 
medidas de espessura e área de secção transversal não permitem, por enquanto, a deteção de 
ligamentos anormais na população normal, porque a enorme variação de tamanho dos cavalos 
não permite o estabelecimento de limites claros para este parâmetro. A espessura normal do 
LSB de um cavalo de determinada raça pode estar completamente fora dos parâmetros 
normais para outra (Bischofberger et al. 2006). Além disso, como já referido, existe uma 
variação enorme do tamanho do ligamento mesmo dentro de indivíduos da mesma raça.  
 As dimensões do LSB são ligeiramente maiores nas imagens T1- e PD-W mas não 
existem diferenças entre a área de seção transversal dos lóbulos lateral e medial para cada 
sequência (Schramme et al. 2012). 
5.7. Tomografia computorizada 
 A tomografia computorizada pode ser utilizada para identificar alterações relacionadas 
com formação óssea e permite identificar a presença de entesiófitos que não são bem 
definidos radiograficamente (Launois et al 2009). 
5.8. Diagnósticos diferenciais 
 A DPLSB deve ser diferenciada de dor associada à articulação TMT, fratura por avulsão 
do MtIII na origem do LSB, reações de stress primário no MtIII, trauma ósseo e sindesmopatia 
entre o MtIII e MtII ou MtIV (Dyson & Genovese 2011). 
 
VI. OPÇÕES TERAPÊUTICAS 
 O tratamento a instituir depende de restrições temporais, expectativas atléticas, regras 
de controlo de fármacos, grau de claudicação e de lesão do LSB, conformação, cronicidade da 
lesão, idade do cavalo e quantidade de membros afetados, entre outros (Dyson 2007).  
6.1. Tratamento conservativo 
 O tratamento conservativo consiste essencialmente num programa de repouso 
prolongado em box seguido de exercício controlado progressivo, de acordo com a evolução 
dos sinais ecográficos, assim como correção dos desequilíbrios do casco e ferração corretiva 
(Bertone 2011, Dyson & Genovese 2011, Dyson & Murray 2011). 
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 O maneio de cavalos com DPLSB aguda (menos de 4 a 6 semanas de duração) deve 
envolver ainda terapia anti-inflamatória, hidroterapia e bandagem, com o objetivo de reduzir ou 
evitar a tumefação da região e promover suporte do boleto (Bertone 2011, Dyson & Genovese 
2011). Estes cavalos respondem razoavelmente bem à infiltração local com corticosteróides, 
com o objetivo de reduzir a inflamação e, consequentemente, a tumefação, e assim minimizar o 
risco de desenvolvimento de uma síndrome compartimental (Dyson & Genovese 2011). 
Cavalos com DPLSB crónica têm um prognóstico reservado apesar do tratamento instituído. 
Frequentemente a claudicação tende a persistir inalterável, mesmo após repouso prolongado, 
o que é incomum para uma lesão de tecidos moles primária. Em alguns cavalos as lesões são 
progressivas. A infiltração local com corticoesteróides, glicosaminoglicanos polissulfatados, 
ácido hialurónico ou fármacos homeopáticos tem apresentado resultados dececionantes 
(Dyson & Genovese 2011). 
 Existem diferentes programas de exercício controlado que podem ser aplicados durante 
o período de convalescença. Um deles é apresentado de seguida e outro, mais simples, segue 
em anexo (Anexo I, Tabela II). Se existe uma lesão visível ecograficamente, após um período 
de repouso de normalmente cerca de 2  meses, se o animal não apresenta claudicação a 
passo, a lesão ecogáfica não é maior do que 50% da área de seção transversal e não existem 
alterações conformacionais, deve andar a passo 15 minutos duas vezes por dia nas primeiras 4 
semanas e 20 minutos duas vezes por dia nas 4 últimas (Dyson 1988). O trote pode ser 
iniciado a partir das 8 semanas se a lesão ecográfica apresenta uma melhoria razoável e o 
cavalo não claudica a trote à mão. Um trabalho ligeiro e controlado, montado ou à guia, pode 
continuar até às 16 semanas, altura em que outro exame ecográfico deve ser realizado. Se o 
cavalo persiste sem claudicação e a lesão parece resolvida às 16 semanas o exercício pode 
aumentar. O tempo total de cicatrização das lesões é aproximadamente 8 meses e o retorno à 
atividade competitiva prévia pode não ser possível antes de um ano. Um programa de 
convalescença mais prolongado é necessário se a dor reaparece com o início do exercício 
(Bertone 2011). 
 Em alguns cavalos, melhorias iniciais da claudicação são verificadas após repouso em 
box e exercício controlado por 2 a 3 meses e depois não é mais verificada nenhuma melhoria. 
Aumentar o exercício apesar da claudicação resulta, às vezes, em melhorias posteriores. 
Alguns cavalos trabalharam satisfatoriamente enquanto tratados com Fenilbutazona, sem 
aparente deterioração dos sinais clínicos ou ecográficos. Isto indica que, em alguns cavalos, o 
LSB é capaz de suportar peso e o cavalo pode trabalhar desde que a dor seja controlada 
satisfatoriamente (Dyson & Genovese 2011).  
 A ferração de cavalos com DPLSB pode incluir o uso de ferraduras em forma de ovo 
(Dyson & Genovese) ou ferraduras com pinça larga e talões estreitos (Oomen et al. 2012), 
  
 
16 
embora estas duas opções apresentem um objetivo biomecânico distinto. As ferraduras em 
forma de ovo são usadas com intenção de reduzir a extensão do boleto (Dyson & Genovese) e 
promover suporte plantar adicional (Dyson 1995). O uso destas ferraduras ajuda no suporte 
desta articulação uma vez que move cranialmente o centro relativo de 
suporte (Young 1993) e frequentemente melhora o ângulo do boleto. 
Muitas vezes esta ferração resulta numa melhoria rápida a imediata da dor 
(Halper et al. 2011). Com a aplicação de uma ferradura com pinça larga e 
talões estreitos há uma redistribuição da pressão da pinça para os talões e 
esta alteração é capaz de promover afundamento dos talões em piso mole 
e diminuir, assim, a tensão no LSB (Oomen et al. 2012).  
 Ao contrário do que acontece nos MA, em que DPLSB apresenta um prognóstico 
superior a 80% com tratamento conservativo entre 3 a 6 meses (Brokken et al. 2007), nos MP 
as percentagens de sucesso variam entre 14% e 69% (Brokken et al. 2007, Dyson 1994). Num 
estudo, apenas 14% (6/42) dos cavalos com no mínimo 5 semanas de claudicação de um ou 
ambos os MP foram capazes de voltar ao nível de trabalho prévio sem claudicação detetável 
por pelo menos um ano. Outros 2 cavalos voltaram ao trabalho mas apresentaram claudicação 
em outro membro e 7 cavalos foram capazes de voltar ao trabalho apesar de continuarem com 
claudicação leve (Dyson 1994). O pior prognóstico associado aos MP poderá estar relacionado 
com a ocorrência de lesões mais severas, neuropatia concomitante e síndrome 
compartimental, alterações conformacionais predisponentes (Bertone 2011) e existência de 
patologia óssea associada (Bathe 2007). 
 
6.2. Terapia com ondas de choque extracorporais ou ondas de pressão radial 
  A terapia com ondas de choque em cavalos teve início em 1996 na Alemanha 
(Weinberger 2000) e, devido aos resultados positivos prévios no tratamento de pessoas com 
desmopatias de inserção, a primeira aplicação clínica em equinos foi precisamente na DPLSB 
(McClure 2011). 
 Ondas de choque e ondas de pressão radial são ondas com características físicas 
distintas e podem não afetar os tecidos de modo semelhante. Contudo, são ambas 
comummente englobadas na designação terapia com ondas de choque porque os estudos até 
à data não encontraram diferenças significativas na sua eficácia. Esta técnica apresenta um 
efeito dose-dependente que resulta da combinação da energia e do número de pulsos 
utilizados (McClure 2011). 
 A terapia com ondas de choque é um tratamento não invasivo sem efeitos adversos 
sérios, apenas possível tumefação transitória (Boening et al. 2000) e crescimento de pêlos 
brancos no local tratado (McClure 2011), e parece estimular a cicatrização do LSB. Esta deve 
Figura 4. Ferradura 
de pinça larga e talões 
estreitos (Adaptado de 
Oomen et al. 2012). 
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ser considerada antes da procura de tratamentos mais invasivos (McClure & Evans 2002) e 
usada em combinação com exercício controlado (Crowe et al. 2004). 
 Estudos revelam que as ondas de choque induzem neovascularização na junção 
tendão-osso, o que promove um alívio da dor e uma maior regeneração e reparação dos 
tecidos (Wang & Paich 2000), como demonstrado em alguns estudos pela melhoria ecográfica 
das lesões nos grupos tratados (Boening et al. 2000, McClure & Evans 2002, Crowe et al. 
2002, 2004). Esta terapia apresenta ainda efeitos positivos na concentração do fator de 
crescimento β-1, que possui um efeito quimiotático e mitogénico nas células osteoblásticas 
(Wang et al. 2000b), e no aumento da taxa de deposição de fibrilhas de colagénio (Caminoto et 
al. 2005). Acredita-se ainda que as ondas de choque podem apresentar um efeito analgésico 
local, uma vez que em alguns cavalos a resolução da claudicação ocorre rapidamente 
(Boening et al. 2000, Crowe et al. 2004). 
 Esta técnica pode ser benéfica em alguns cavalos com desmite do LSB (McClure & 
Evans 2002, Crowe et al. 2004). Num estudo, 41% dos 44 cavalos com DPLSB dos MP uni- ou 
bilateral crónica (com mais de três meses de duração) apresentavam-se em trabalho completo 
seis meses após o tratamento, com alguns desses cavalos sem claudicação a trote apenas 
com dois ou três tratamentos. Contudo, alguns apresentaram posteriormente claudicação 
recorrente (Crowe et al. 2004). 
 Assim, é possível que esta terapia seja capaz de reduzir o tempo que o cavalo 
permanece com claudicação e o tempo de recomeço de exercício, mas cavalos com alterações 
ecográficas severas podem demorar mais do que aqueles com lesões leves ou moderadas 
(Crowe et al. 2004). Contudo, muitos usuários desta técnica consideram que cavalos com 
PDLSB nos MP não são bons candidatos para o uso exclusivo da mesma e que a combinação 
entre terapia com ondas de choque e fasciotomia pode resultar num melhor prognóstico 
(McClure 2011), apesar da inexistência de estudos comparativos.  
 Tipicamente esta terapia consiste em três tratamentos, separados de 10 dias a 3 
semanas. O número de choques a ser usado é subjetivo, variando normalmente entre 1500 e 
2500 pulsos (Boening et al. 2000, McClure & Evans 2002, Crowe et al. 2002, 2004, Hopper 
2007). 
 Muitas vezes esta terapia é combinada com o uso de terapias regenerativas, como as 
células estaminais. Como se desconhece o efeito das ondas de choque nas células estaminais 
in vivo, recomenda-se que a terapia com ondas de choque seja efetuada previamente à injeção 
das células estaminais e o tratamento seguinte seja atrasado 3 semanas (McClure 2011). 
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6.3. Tratamento cirúrgico 
 A cirurgia constitui uma opção terapêutica em casos de DPLSB dos MP não responsiva 
ao tratamento conservativo (Davis & Smith 2011). As opções cirúrgicas mais comuns incluem 
neurectomia do nervo tibial, neurectomia do ramo profundo do nervo plantar lateral, 
fasciotomia, desmoplastia e osteostixis.  
 A neurectomia do nervo tibial tem sido responsável pelo retorno de cavalos à 
competição de elevado nível por pelo menos dois anos após a cirurgia com uma taxa de 
sucesso de 75% (6/8) (Dyson 2007) mas a neurectomia do ramo profundo do nervo plantar 
lateral é considerada uma técnica mais específica (Anexo Ie.) (Bathe 2003). A excisão de um 
segmento do ramo profundo do nervo plantar lateral em cavalos com DPLSB, mesmo sem 
fasciotomia, é capaz de resolver a claudicação em aproximadamente 2/3 dos cavalos, quer por 
interrupção da inervação sensitiva ao LSB, que está doloroso, quer por remoção do nervo que 
poderá estar, ele próprio, doloroso (Tóth et al. 2008). Contudo, esta técnica é normalmente 
combinada com fasciotomia plantar, uma vez que se pensa que a patologia pode estar 
associada à síndrome compartimental descrita anteriormente (Davis & Smith 2011). 
 A neurectomia do ramo profundo do nervo plantar lateral e/ou fasciotomia plantar têm 
apresentado resultados positivos em diversos estudos a curto-prazo, com percentagens de 
sucesso que variam entre: 62,5% (Tóth et al. 2008) e 79% (Bathe 2007) com neurectomia e 
fasciotomia; 91% (Kelly 2007) apenas com neurectomia; 55% (Bathe 2007) com neurectomia 
combinada com osteostixis; 84% (Bathe 2007) com neurectomia combinada com injeção de 
Urinary Bladder Matrix (UBM) de suínos ou medula óssea autóloga (Dyson & Murray 2011). É 
de salientar que a osteostixis tem sido reservada para casos associados a entesiopatia (Dyson 
2007).  
 Um estudo mais recente, o primeiro a longo-prazo, acompanhou a evolução de cavalos 
sujeitos a neurectomia do ramo profundo do nervo plantar lateral e fasciotomia plantar por mais 
de um ano após o regresso ao trabalho. Este revelou uma percentagem de sucesso de 78% 
para o grupo de animais com DPLSB primária sem anomalias de conformação presentes. Os 
autores aconselham uma seleção criteriosa dos cavalos sujeitos a esta intervenção com base 
na eliminação ou melhoria da claudicação após analgesia do ramo profundo do nervo plantar 
lateral, inexistência de patologia óssea grave associada e ainda anomalias de conformação, 
uma vez que cavalos com conformação reta do tarso e hiperextensão do boleto apresentam 
uma deterioração progressiva do LSB e claudicação persistente. Este fato poderá ser explicado 
pelas tensões excessivas a que está sujeito o LSB em cavalos com este tipo de conformação 
e/ou pelo fato da hiperextensão do boleto poder ser uma evidência de uma deterioração já 
existente da estrutura do LSB (Dyson & Murray 2011). 
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 Melhorias ecográficas são normalmente verificadas dois meses após as intervenções 
cirúrgicas. Estas são provavelmente em parte devidas a uma atrofia muscular neurogénica 
(Dyson & Murray 2011), uma vez que foi demonstrado experimentalmente uma redução 
significativa da área de secção transversal do tecido muscular do LSB após cirurgia, assim 
como da taxa de fibras musculares e diâmetro das mesmas, em comparação com o membro 
contralateral (Pauwels et al. 2009). As consequências biomecânicas são ainda desconhecidas 
mas a atrofia da componente muscular do LSB pode influenciar a sua função (Dyson & Murray 
2011, Pauwels et al. 2009). É também possível que ocorra reparação do LSB, talvez facilitada 
por descompressão, o que resulta numa melhoria da ecogenicidade (Dyson & Murray 2011). 
Embora alguns cavalos possam, nesta fase, regressar com sucesso ao trabalho, aqueles que 
apresentam lesões severas ou dor óssea podem necessitar de um período de reabilitação mais 
prolongado (Dyson & Genovese 2011). 
 É importante reconhecer que a neurectomia do ramo profundo do nervo plantar lateral 
promove analgesia da origem do LSB e do córtex plantar do MtIII e ainda analgesia parcial de 
locais mais distais, incluindo a articulação MTF (Ross 2011). 
 Resultados de sucesso semelhantes aos anteriores foram obtidos sem neurectomia, 
usando apenas fasciotomia (Judy 2009), ou fasciotomia associada a desmoplastia, com 87% 
de casos bem-sucedidos (Hewes & White 2006). Estes resultados sugerem que a 
descompressão do LSB poderá ser suficiente para alívio da dor (Dyson & Murray 2011) e 
permitem especular que a desmoplastia facilita a angiogénese na porção lesionada do LSB 
(Hewes & White 2006, Dyson & Murray 2011). 
6.4. Terapias regenerativas 
 O ímpeto para a terapia regenerativa em cavalos começou precisamente com os 
resultados promissores obtidos num estudo clínico em cavalos com desmite do LSB (Ricco et 
al. 2012). Neste estudo, aspirados de medula óssea esternal foram usados com sucesso no 
tratamento de lesões no LSB em 100 animais, dos quais 84% voltaram ao trabalho prévio sem 
apresentarem claudicação 6 meses após o tratamento e 8% voltaram a um nível de trabalho 
inferior. Contudo, apenas 19 destes cavalos apresentavam DPLSB nos MP (Douglas & Herthel 
2001). Neste estudo, além da inexistência de distinção da taxa de sucesso entre MA e MP, 
outros fatores que apresentam um papel relevante no desenlace da patologia, como tamanho 
da lesão e a sua localização no LSB, assim como duração da claudicação, não foram descritos.  
 As terapias com células estaminais, na qual o uso de medula óssea esternal se inclui, 
têm como principais objetivos promover a regeneração dos tecidos, regular a resposta 
inflamatória causada pelo trauma e reduzir a formação de cicatriz durante o processo de 
reparação (Ricco et al. 2012). Contudo, como a maioria das lesões da porção proximal do LSB 
são crónicas no momento do diagnóstico, alguns autores consideram que cavalos com DPLSB 
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não são os candidatos ideais para o tratamento com células estaminais, apesar de 
teoricamente atrativo (Dyson 2007).  
 Outra terapia regenerativa amplamente usada para o tratamento de patologias 
musculosqueléticas em cavalos, principalmente em casos de tendinite, é o Plasma rico em 
plaquetas (PrP) (Ricco et al. 2012). Este é obtido após o processamento do sangue inteiro para 
obter a fração sanguínea com a maior concentração de plaquetas (Hopper 2007). De um modo 
sucinto, o uso de componentes sanguíneos baseia-se no conceito de que o fornecimento de 
fatores de crescimento e proteínas do sistema de coagulação, diretamente na área lesionada, 
otimiza a cicatrização dos tecidos (Ricco et al. 2012). Estudos da aplicabilidade desta terapia 
no tratamento de lesões no LSB são extremamente limitados.   
 O UBM (Urinary Bladder Matrix) Powder (ACell®, UBM Powder, ACell, Inc., Jessup, 
MD) é um pó acelular liofilizado, derivado da submucosa da bexiga suína, que está também a 
provar ser uma ferramenta útil no tratamento de lesões tendinosas e ligamentares. A sua 
aplicação produz uma resposta semelhante à resposta inflamatória local quando injetado no 
tecido danificado, como evidenciado pela calor, dor, tumefação e, por vezes, rubor existentes 
(Mitchell 2006). Pensa-se ainda que a aplicação do UBM promove uma profunda resposta 
angiogénica no local de dano, acompanhada pelo recrutamento de células derivadas da 
medula óssea (Badylak et al. 2001, 2003), embora estes fatos não tenham sido investigados ou 
provados em cavalos. Num estudo, a taxa de sucesso doze meses ou mais após o tratamento 
de cavalos com desmite proximal ou do corpo do LSB é de 84,4% (Mitchell 2006). Contudo, 
estes resultados não distinguem a taxa de sucesso para casos de desmite proximal e desmite 
do corpo do LSB e não diferenciam a taxa de sucesso para MP e MA. Além disso, todos os 
cavalos com desmite proximal do LSB dos MP, exceto três, foram sujeitos a fasciotomia plantar 
para a realização da injeção, que é uma das opções terapêuticas com maior taxa de sucesso 
nestes casos, como abordado anteriormente.  
 A medicina regenerativa veterinária, em geral, apresenta ainda falta de consciência 
científica e aplicabilidade prática (Ricco et al. 2012) e muitos dos produtos usados 
comummente não foram avaliados em relação a eficácia e segurança em tendões e ligamentos 
(Fortier & Smith 2008). Particularmente em relação à DPLSB, os escassos estudos científicos 
pecam principalmente por não estabelecerem grupos de cavalos diferentes para patologia dos 
MA e MP, cujo prognóstico é significativamente diferente com tratamento conservativo, e 
muitas vezes associam outras opções terapêuticas, o que não permite a obtenção de 
conclusões específicas.  
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VII. CASOS CLÍNICOS 
7.1. Caso clínico Número 1 
Caracterização do paciente: cavalo macho castrado, de 8 anos, raça KWPN, aptidão de 
saltos de obstáculos (provas a nível de Grande Prémio), trabalho diário  
Motivo da consulta: claudicação aguda do MP esquerdo 
História Clínica 
 O cavalo apresentou, durante o trabalho normal diário, claudicação aguda do MP 
esquerdo. No exame físico foi detetada dor à pressão/palpação da origem do LSB, sem 
evidências de tumefação, calor ou distensão da veia plantar medial. O cavalo não apresentava 
alterações conformacionais. No exame dinâmico apresentava um grau de claudicação de 4/5, 
mais acentuada quando montado e no círculo em piso mole, tanto para a direita como para a 
esquerda. O teste de flexão do tarso do MP esquerdo foi positivo. Foi realizada a analgesia do 
ramo profundo do nervo plantar lateral e esta foi 100% positiva. Foram realizados exames 
radiográficos da região proximal do metatarso e do tarso e estes não apresentavam alterações. 
A ecografia da porção proximal do LSB revelava aumento de tamanho e hipoecogenecidade do 
LSB, assim como alteração do padrão das fibras (Figura 6, Anexo II). As imagens ecográficas 
do corpo e ramos do LSB não apresentavam alterações. A RM demonstrou a inexistência de 
espaço entre o MtIII e o LSB nas sequências T2*-W e T1-W, o que significa que existe 
aumento de tamanho do LSB e possível síndrome compartimental associada (Figura 7, Anexo 
II), proliferação do endósteo do MtIII, caracterizado por sinal hipointenso na sequência T2*-W 
(Figura 8, Anexo II), e irregularidade do periósteo do MtIII no local de inserção do LSB, 
evidente nas sequências T2*-W e T1 (Figura 9, Anexo II). 
Diagnóstico 
DPLSB com possível síndrome compartimental associada, proliferação do endósteo do 
MtIII e irregularidade do periósteo do MtIII no local de inserção do LSB. 
Tratamento  
 Realizou-se neurectomia do ramo profundo do nervo plantar lateral e fasciotomia 
plantar. A cirurgia decorreu sem complicações. Após o procedimento o cavalo esteve 2 
semanas em repouso restrito em box, para permitir a cicatrização da incisão, e depois iniciou 
um programa de exercício progressivo controlado, no qual ainda se encontra, sem demonstrar 
claudicação. O cavalo foi ferrado com uma ferradura de pinça larga e talões estreitos antes de 
iniciar o plano de exercícios.  
7.2. Caso Clínico Número 2 
Caracterização do paciente: cavalo macho castrado, de 10 anos, raça Sela Italiana, aptidão 
de saltos de obstáculos (provas até 1,20 cm), trabalho diário  
Motivo da consulta: claudicação aguda do MP esquerdo  
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História Clínica 
 O cavalo apresentava, há cerca de um mês, claudicação crónica intermitente de baixo 
grau do MP esquerdo. Após a participação num concurso de saltos de obstáculos passou a 
apresentar claudicação aguda desse membro. No exame físico, o cavalo revelou à palpação 
um aumento de tamanho do LSB na sua região proximal, sem evidências de tumefação, calor, 
distensão da veia plantar medial ou dor. O teste de flexão do tarso do MP esquerdo foi positivo. 
No exame dinâmico apresentava uma claudicação de grau 3/5 a trote em linha reta e em 
círculo, tanto para a direita como para a esquerda, pior em piso mole e quando montado. 
 Foram realizados exames radiográficos da região metatársica proximal e do tarso do 
MP esquerdo. Estes revelaram a presença de uma área radiolucente no terceiro osso do tarso, 
compatível com necrose/reabsorção óssea focal (radiografias não disponíveis). A ecografia 
revelou aumento significativo do tamanho do LSB, com redução da ecogenicidade e alteração 
do padrão das fibras, e ainda alguma proliferação do periósteo do MtIII (Figura 10, Anexo II). As 
imagens ecográficas do corpo e ramos do LSB não apresentavam alterações. Foi ainda 
realizada RM da região proximal do metatarso e do tarso, que revelou aumento de tamanho do 
LSB com sinal de intensidade heterogéneo na sequência T2*-W (Figura 11, Anexo II), e 
esclerose externa do terceiro osso do tarso no aspeto dorsomedial, com uma área circular de 
sinal hiperintenso aproximadamente no centro da área de esclerose, nas sequências T2*-W e 
T1-W (Figura 12, Anexo II) compatível com necrose/reabsorção óssea focal, à semelhança das 
imagens radiográficas. 
Diagnóstico 
 Desmite proximal do LSB do MP esquerdo e possível necrose/reabsorção óssea focal 
do terceiro osso do tarso. 
Tratamento 
 O tratamento realizado foi injeção da articulação intertársica distal com Triancinolona, 
repouso, aplicação de uma ferradura de pinça larga e talões estreitos e plano ascendente de 
exercícios. 
7.3. Caso clínico Número 3 
Caracterização do paciente: égua de 9 anos, raça Sela Italiana, com aptidão de saltos de 
obstáculos (provas até 1,40m), trabalho diário 
Motivo da consulta: ressonância magnética da região metatársica proximal do MP direito 
História Clínica 
Cerca de 90 dias antes da chegada à Clínica para a realização da RM, a égua 
apresentava claudicação aguda do MP direito. O exame físico realizado nessa data pelo 
Médico Veterinário assistente revelou resposta dolorosa à pressão do aspeto proximal do LSB, 
sem evidências de tumefação, calor ou distensão da veia plantar medial. O teste de flexão do 
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tarso do MP direito foi positivo. No exame dinâmico verificou-se uma claudicação 2/5 a trote à 
mão, evidente apenas em círculo, tanto para a direita como para a esquerda, em piso mole. A 
claudicação foi eliminada completamente após infiltração direta da área de inserção da origem 
do LSB. Contudo, os exames radiográfico e ecográfico não apresentaram alterações 
significativas, de acordo com a avaliação do Médico Veterinário assistente. Este fez um 
diagnóstico presuntivo de DPLSB e o tratamento recomendado foi repouso em box durante 3 
meses. Decorrido este tempo, a égua foi novamente avaliada e, apesar de já não apresentar 
resposta dolorosa à pressão do LSB, o grau de claudicação mantinha-se, pelo que o Médico 
Veterinário assistente aconselhou a realização da RM para confirmação da patologia suspeita. 
A avaliação das imagens obtidas com recurso à RM revelou moderado grau de espessamento 
do córtex plantar proximal do MtIII com sinais de proliferação do endósteo nas sequências T1-
W, T2*-W e T2-W (Figura 13, Anexo II), irregularidade do periósteo plantar do MtIII, indicativa 
de produção de entesiófitos, nas sequências T2-W e T1-W (Figura 14, Anexo II), e 
espessamento moderado do lóbulo medial do LSB, caracterizado por um aumento de sinal nas 
sequências T2-W e STIR, o que indica um estado de inflamação ainda ativa da estrutura 
ligamentosa, por uma extensão de cerca de 3,5 cm (Figura 15, Anexo II). 
Diagnóstico 
 Desmite proximal do lóbulo medial do LSB associada a proliferação do endósteo e 
entesiófitos na área de inserção do ligamento no MtIII.  
Tratamento  
Repouso em box, trabalho a passo 30 minutos duas vezes por dia e terapia com ondas 
de choque (4 sessões com intervalos de 15 dias).  
Acompanhamento 
Após a realização do tratamento, a égua foi reavaliada pelo Médico Veterinário 
assistente e apresentava-se sem claudicação. Foi sugerido pelo mesmo a realização de uma 
segunda RM cerca de dois meses e meio após o diagnóstico definitivo, para reavaliação, no 
intuito de apreciar a evolução da patologia e ajustar o tratamento e o plano de exercícios. Esta 
revelou uma intensidade de sinal menor no córtex plantar do MtIII, evidente nas sequências 
STIR (Figura 16, Anexo II). Deste modo, foi aconselhado o aumento de intensidade do trabalho 
com um programa ascendente de exercício.  
 
7.4. Discussão dos Casos Clínicos 
 Os casos clínicos relatados apresentam três diferentes opções terapêuticas 
criteriosamente selecionadas de acordo com o exame clínico, resposta à analgesia e avaliação 
das imagens radiográficas, ecográficas e de RM, e ainda de acordo com as expectativas 
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atléticas e fatores económicos associados. O período de recuperação desta patologia é 
normalmente extenso, pelo que os resultados apresentados são “provisórios”.  
 No primeiro caso, a decisão de realizar a neurectomia do ramo profundo do nervo 
plantar lateral e fasciotomia metatársica plantar teve como pilares o fato do cavalo não 
apresentar anomalias de conformação e a obtenção de uma resposta positiva à analgesia do 
ramo profundo do nervo plantar lateral. Estas são duas das condições consideradas 
importantes para o sucesso desta cirurgia. O terceiro critério seria a inexistência de patologia 
óssea grave associada, mas este cavalo apresentava já proliferação do endósteo do córtex 
plantar do MtIII e irregularidade do periósteo do MtIII no local de inserção do LSB. Contudo, o 
aumento do tamanho do ligamento e a ausência de espaço entre o mesmo e o MtIII, 
indicadores de provável existência de síndrome compartimental, foram determinantes para a 
decisão terapêutica final. 
 No caso clínico número 2, a desmite proximal do LSB do MP esquerdo estava 
associada a possível necrose/reabsorção óssea focal do terceiro osso do tarso. Patologia do 
tarso e DPLSB podem ocorrer simultaneamente, como referido anteriormente, e dificultar a 
interpretação da claudicação e, principalmente da anestesia local. Por este motivo, e uma vez 
que o proprietário estava disposto a realizar outros exames de diagnóstico, incluindo RM, 
optou-se por não realizar a anestesia local. Este tipo de abordagem pode resultar num 
diagnóstico incorreto, uma vez que a radiografia, a ecografia e a RM podem revelar lesões que 
não são a verdadeira causa da claudicação. Após apresentação de todas as opções 
terapêuticas possíveis, o proprietário optou pelo tratamento conservativo, apesar de conhecer o 
prognóstico associado. Até à data, o cavalo apresenta-se sem claudicação a elaborar o 
programa ascendente de exercício.  
 O terceiro caso foi referenciado pelo médico veterinário assistente para a realização de 
RM da região metatársica proximal após suspeita de DPLSB crónica. É possível que existissem 
alterações radiográficas e ecográficas e que, pela complexidade de interpretação que estas 
podem, por vezes, apresentar, não tenham sido claras para o Médico Veterinário assistente. O 
diagnóstico presuntivo foi confirmado pela RM e a decisão terapêutica do Médico Veterinário 
assistente parece ser adequada tendo em conta que se tratava de uma claudicação de baixo 
grau. Após a realização e interpretação da segunda RM, foi aconselhado o início de um 
programa ascendente de exercício. Esta sugestão foi baseada nos seguintes aspetos 
fundamentais: mais de três meses desde a ocorrência da lesão e a necessidade de aplicação 
de estímulos biomecânicos para estimular a regeneração do LSB (Lei de Wolf); menor 
intensidade de sinal no córtex plantar do MtIII nas sequências STIR; ausência de síndrome 
compartimental; e ausência de claudicação. A égua apresenta-se a efetuar o plano ascendente 
de exercício sem claudicação, até à data.  
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VIII. CONCLUSÃO 
 Este trabalho teve como principal objetivo a elaboração de uma revisão bibliográfica dos 
aspetos clínicos, diagnósticos e terapêuticos da DPLSB dos MP, assim como a apresentação 
de três casos reais que pretendiam ilustrar as dificuldades com que se depara o Médico 
Veterinário na altura de apresentar o diagnóstico e propor uma opção terapêutica. 
 Em qualquer condição ortopédica, o diagnóstico precoce é um pré-requisito para o 
sucesso do tratamento. Contudo, na DPLSB dos MP a maioria dos casos são crónicos ativos 
quando diagnosticados. Muitas vezes, apesar de longos períodos de convalescença e aparente 
cicatrização do ligamento, a claudicação permanece, e pensa-se que o pior prognóstico 
associado está principalmente relacionado com alterações conformacionais predisponentes, 
síndrome compartimental (Bertone 2011) e patologia óssea associada (Bathe 2007). Nos casos 
clínicos apresentados, nenhum dos cavalos apresentava alterações de conformação, apenas 
um apresentava evidências de síndrome compartimental, mas todos apresentavam já na altura 
de diagnóstico patologia óssea associada mais ou menos grave. 
 Uma das dificuldades com que me deparei aquando do acompanhamento destes e 
outros casos clínicos de DPLSB foi precisamente o diagnóstico. Este é extremamente 
complexo, principalmente porque: a avaliação da resposta à anestesia local tem de ser crítica 
e, muitas vezes, realizada mais do que uma abordagem anestésica, devido às elevadas 
possibilidades de falsos-positivos e falsos-negativos associadas a algumas técnicas; não há 
uma correlação direta entre alterações radiográficas e a patologia; e a avaliação ecográfica e 
das imagens de RM é complexa e requer elevada experiência e sistematização.   
 A outra grande dificuldade, compartilhada pelos Médicos Veterinários que acompanhei, 
é a abordagem terapêutica. Neste trabalho apresentei as opções terapêuticas disponíveis mas 
é difícil optar numa situação clínica. Penso que existe uma lacuna enorme de estudos 
sistemáticos a longo-prazo, com separação dos cavalos por grupos de acordo principalmente 
com conformação, resposta a diferentes abordagens anestésicas locais, tipo e grau de lesão 
ecográfica, patologia óssea e síndrome compartimental associadas. Só assim seria possível 
definir o tipo de tratamento mais adequado para cada caso. Contudo, ao longo da minha 
pesquisa bibliográfica e acompanhamento da prática clínica de diferentes Veterinários, 
apercebi-me que usualmente se opta pela terapia com ondas de choque em casos de DPLSB 
de baixo grau, neurectomia do ramo profundo do nervo plantar lateral e fasciotomia plantar 
quando existem evidências de síndrome compartimental (combinada com injeção de medula 
óssea quando existe marcada hipoecogenecidade ecográfica ou combinada com osteostixis se 
existe envolvimento ósseo significativo), e repouso e tratamento conservativo em casos de 
claudicação leve mas principalmente por questões económicas ou expetativas atléticas baixas.  
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ANEXO I 
a. Descrição pormenorizada das imagens histológicas do LSB  
 Ao nível da articulação TMT, o LSB geralmente consiste numa estreita banda retangular 
de tecido de colagénio denso, inserida na superfície plantar do MtIII e, na maioria dos cavalos, 
não existe separação dos dois lóbulos. A 2 cm distal à articulação TMT, o LSB tem a forma de 
um triângulo, com os lóbulos lateral e medial com uma forma de triangular a alongada, 
orientados principalmente numa direção dorsoplantar. O aspeto dorsal do LSB está 
completamente inserido no aspeto plantar do MtIII. Dorsal e centralmente, um espaço vazio 
emana entre o córtex plantar do MtIII e o aspeto dorsal do LSB, como uma clave sagital parcial 
que divide o ligamento nos dois lóbulos. A 4 cm distal à articulação TMT, o ligamento tem uma 
forma que varia entre oval e semelhante a um feijão e o seu aspeto dorsal já não se apresenta 
inserido no MtIII. Um remanescente da clave sagital parcial permanece como um recorte 
dentado na superfície dorsal do ligamento. Os lóbulos têm uma forma de oval a semelhantes a 
um fuso, com uma orientação de dorsoplantar a oblíqua. A 6 cm distal à articulação TMT, o 
LSB tem uma forma de trapézio a ovoide, sem evidências do recorte dentado na sua superfície 
dorsal. Os lóbulos são mais alongados e estreitos que ao nível dos 2 e 4 cm. A parte de cada 
lóbulo que não contém colagénio apresenta uma forma em U assimétrica e fina, em torno da 
área com colagénio que é, a este nível, mais central. Entre os 8 e os 14 cm distais à articulação 
TMT, o ligamento tem uma forma oval a semelhante a um fuso e ambos os lóbulos têm uma 
orientação oblíqua. De 16 a 18 cm distalmente à articulação TMT, o LSB torna-se primeiro 
alongado em direção lateromedial e depois bilobulado em antecipação à bifurcação que ocorre 
aproximadamente a 18 a 20 cm distal à articulação TMT. Os lóbulos terminam, na maioria dos 
cavalos, no terço proximal ou médio dos ramos do LSB, com um perfil alongado a ovoide e, à 
medida que terminam tornam-se mais periféricos (Schramme et al. 2012). 
b. Descrição pormenorizada das imagens de RM da parte proximal do LSB  
 Ao nível da articulação TMT, o LSB é visível como uma estreita banda retangular 
homogeneamente hipointensa, contínua com o aspeto plantarolateral do córtex plantar do MtIII. 
Em aproximadamente 27% dos cavalos está presente uma pequena área focal de elevada 
intensidade de sinal na margem medial do LSB, que corresponde à extensão mais proximal do 
lóbulo medial. A 2 cm distalmente à articulação, a área do LSB em corte transversal é maior. A 
superfície dorsal do LSB é contínua com o córtex plantar do MtIII e difícil de distinguir do 
mesmo. Os lóbulos apresentam-se vagamente triangulares, uniformemente hiperintensos e 
contínuos com o córtex plantar do MtIII. Aproximadamente 59% dos cavalos apresentam uma 
clave parcial sagital hiperintensa. A 3.21 ± 0.39 cm distal à articulação TMT a superfície dorsal 
do LSB separa-se completamente da superfície plantar do MtIII, como caracterizado pela 
presença de uma linha contínua de sinal hiperintenso entre a superfície do osso e a margem 
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dorsal do ligamento. 4 cm distalmente à articulação, a porção distal da clave parcial sagital 
continua a ser discernida como um pequeno recorte dentado em cerca de 64% dos cavalos. 
Em 27%, a clave coalesce com o lóbulo medial. Os lóbulos são geralmente hiperintensos, com 
pequenas áreas centrais de sinal de baixa intensidade. 6 cm distalmente à articulação TMT, a 
distância entre o LSB e a superfície plantar do MtIII é maior do que a 4 cm. A veia metatarsiana 
plantar medial está localizada dorsalmente na maioria dos cavalos. Ambos os lóbulos, estreitos 
e alongados, apresentam um sinal hiperintenso que rodeia um tabique central ondulado de 
sinal hipointenso. Entre 8 cm distalmente à articulação TMT até à porção final da região 
proximal do LSB, a posição dorsal da veia metatarsiana plantar medial resulta num pequeno 
recorte dentado do LSB. O tabique central de cada lóbulo apresenta-se progressivamente 
maior distalmente, o que resulta numa redução gradual da intensidade do sinal dos lóbulos 
(Schramme et al. 2012). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Imagens de ecografia, RM (T1-W) e histologia (coloração de 
Giemsa) da origem do LSB do MP. As três primeiras imagens apresentam 
cortes transversais e a última corte sagital. 1 = MtII; 2 = MtIII; 3 = MtIV; 4 = 
LSB; 5 = LATFDP; 6 = TFDP (tendão flexor digital lateral) 7 = TFDS; 8 = 
ligamento colateral lateral; 9 = ligamento colateral medial; 10 = tendão 
flexor digital medial; 11 = ligamento plantar longo; 12 = tendão extensor 
digital lateral; 13 = tendão extensor digital longo; 14 = músculo interósseo 
medial; 15 = músculo interósseo lateral; a = artéria tibial cranial; b = nervo 
plantar medial; c = nervo plantar lateral; d = nervo metatarsiano plantar 
medial; e = nervo metatarsiano plantar lateral; A = área medial de tecido 
muscular ; C = área lateral de tecido muscular (Adaptado de Bischofberger 
et al. 2006). 
 
 
c. Infiltração direta da origem do LSB 
 A infiltração direta do LSB deve ser realizada com o membro suportado numa posição 
flexionada. Deve ser usada uma agulha de 18 ou 19 G, de 2.5 a 4 cm e esta é inserida entre o 
MtIV e o TFDS. A agulha é direcionada à origem do LSB e são depositados 5 a 15 mL de 
anestésico. Ambos os lados, medial e lateral, podem ser bloqueados da mesma maneira, mas 
normalmente é desnecessário, especialmente nos membros posteriores (Stashak 2002, 
Bassage & Ross 2011). 
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d. Analgesia perineural do ramo profundo do nervo plantar lateral 
 Estão descritas duas técnicas para a analgesia perineural do ramo profundo do nervo 
plantar lateral. Na primeira abordagem é usada uma agulha de 23 G, de 2.5 cm, e esta é 
inserida 15 mm distalmente à cabeça do MtIV diretamente perpendicular à pele entre o bordo 
axial deste osso e o TFDS, numa profundidade de aproximadamente 25 mm (Hughes et al. 
2007). Alternativamente, uma agulha de 18 a 20 G, com 3.8 cm, é inserida 20 mm distal e 
plantar à cabeça do MtIV e direcionada proximodorsalmente e axial a este osso. A agulha é 
avançada a uma profundidade de 1 a 2 cm e são depositados 5 a 7 mL de anestésico (Gale & 
Redding 2007). É normalmente preferível suportar o membro para realizar cada uma das 
técnicas (Baxter & Stashak 2011). 
e. Neurectomia do ramo profundo do nervo plantar lateral e fasciotomia plantar 
 Este procedimento é realizado sob anestesia geral com o cavalo em decúbito dorsal. É 
realizada uma incisão de 4 a 6 cm adjacente ao bordo lateral do TFDS, com início proximal ao 
nível da castanha. A fáscia metatarsiana plantar é incidida e esta incisão estende-se 
profundamente ao TFDS, através de disseção romba, facilitada por retração do TFDS. O nervo 
plantar lateral é identificado é seccionado usando um bisturi e remove-se uma secção de 3 cm. 
A fáscia de tecido conjuntivo que cobre o LSB é cortada (fasciotomia) adjacente ao MtIV para 
promover a descompressão da origem do ligamento. No pós-operatório apenas é necessário 
um período de repouso restrito de cerca de 2 semanas para permitir a cicatrização da incisão. 
Depois disso, o cavalo deve iniciar um programa de exercício progressivo controlado (Davis & 
Smith 2011). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela II. Exemplo de programa de exercício controlado durante o período de convalescença (Adaptado de Dyson 1994).  
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ANEXO II 
Caso clínico número 1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 6. Imagens ecográficas em corte transversal (esquerda) e longitudinal (direita) da região proximal do LSB do MP esquerdo. 
Estas revelam aumento de tamanho e hipoecogenecidade do LSB, assim como alteração do padrão das fibras (imagens 
gentilmente cedidas pela Clinica Equina San Biagio). 
 
 
Figura 7. Imagens transversais das sequências T2*-W (esquerda) e T1-W (direita) da região proximal do LSB do MP esquerdo. 
Verifica-se a inexistência de espaço entre o MtIII e o LSB, o que significa que existe aumento de tamanho do LSB e possível 
síndrome compartimental associada (imagens gentilmente cedidas pela Clinica Equina San Biagio). 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8. Imagem transversal da sequência T2*-W da região 
proximal do LSB do MP esquerdo. Verifica-se proliferação do 
endósteo do MtIII, caraterizado por sinal hipointenso (imagem 
gentilmente cedida pela Clinica Equina San Biagio). 
 
 
  
 
35 
 
 
Figura 9. Imagens sagitais das sequências T1-W (esquerda) e T2*-W (direita) da região metatársica proximal do MP esquerdo. 
Verifica-se irregularidade do periósteo do MtIII no local de inserção do LSB (imagens gentilmente cedidas pela Clinica Equina San 
Biagio. 
  
Caso clínico número 2 
 
Figura 10. Imagens ecográficas em corte transversal (esquerda) e longitudinal (direita) da parte proximal do LSB de ambos os MP. 
No MP esquerdo, identificado nas imagens com a abreviatura PSX, verifica-se um aumento significativo do tamanho do LSB, com 
redução da ecogenicidade, alteração do padrão das fibras, e ainda alguma proliferação do periósteo do MtIII (imagens gentilmente 
cedidas pela Clinica Equina San Biagio). 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 11. Imagem transversal da região proximal do LSB do MP 
esquerdo (sequência T2*-W). O LSB apresenta-se aumentado de 
tamanho, com um sinal de intensidade heterogénea (imagem 
gentilmente cedida pela Clinica Equina San Biagio).  
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Figura 12. Imagens sagitais (em cima) e transversal (em 
baixo) das sequências T1-W e T2*-W, respetivamente, do 
tarso do MP esquerdo. Verifica-se esclerose externa do 
terceiro osso do tarso no aspeto dorsomedial, com uma área 
circular de sinal hiperintenso aproximadamente no centro da 
área de esclerose, compatível com área focal de 
necrose/reabsorção óssea (imagens gentilmente cedidas 
pela Clinica Equina San Biagio). 
 
 
 
Caso clínico número 3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 13. Imagens transversais das sequências T1-W 
(esquerda, em cima), T2*-W (esquerda, em baixo) e T2-W 
(direita) da região metatársica proximal do MP direito. 
Apresenta-se moderado grau de espessamento do córtex 
plantar proximal do MtIII, com sinais de proliferação do 
endósteo (imagens gentilmente cedidas pela Clinica Equina 
San Biagio). 
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Figura 14. Imagens transversal e sagital das sequências T2-W (esquerda) e T1-W (direita), respetivamente, do MP direito. A 
presença de irregularidade do periósteo plantar do MtIII é indicativa de produção de entesiófitos (imagens gentilmente cedidas pela 
Clinica Equina San Biagio). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 15. Imagens transversais das sequências T2-W (em cima) e STIR (em baixo) da região metatársica proximal do MP direito. 
O lóbulo medial do LSB (círculo) está moderadamente espesso e é caracterizado por um aumento de sinal nestas sequências, o 
que indica um estado de inflamação ainda ativa da estrutura ligamentosa, por uma extensão de cerca de 3,5 cm (imagens 
gentilmente cedidas pela Clinica Equina San Biagio). 
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Figura 16. Imagem transversal da sequência STIR da região metatársica proximal do MP direito. Verifica-se menor intensidade de 
sinal no córtex plantar do MtIII, em comparação com as imagens obtidas na primeira RM (imagens gentilmente cedida pela Clinica 
Equina San Biagio). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
